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REZUMAT

INTRODUCERE: Anemia prin deficit de fier (ADF) reprezintă cea mai frecventă manifestare extraintestinală la pacienții 

cu boli inflamatorii intestinale (BII), având un impact semnificativ asupra capacității funcționale și calității vieții.

SCOP: Prezentarea dovezilor actuale și a actualizărilor recente ale ghidurilor europene privind diagnosticul, tratamentul 

și monitorizarea deficitului de fier și a ADF în BII, cu adaptarea acestora la practica clinică națională.

METODOLOGIE: Review narativ al consensurilor ECCO, al ghidurilor britanice și al studiilor clinice relevante care au 

evaluat terapiile cu fier oral și intravenos la pacienții cu BII.

REZULTATE: Deficitul de fier este principala cauză de anemie în BII. Interpretarea markerilor biologici trebuie adaptată 

statusului inflamator. Fierul intravenos este preferat în boala activă și în anemia moderată sau severă, în timp ce fierul 

oral poate fi utilizat selectiv la pacienții cu boală inactivă și anemie ușoară. Preparatele moderne de fier intravenos au 

demonstrat eficacitate ridicată și un profil de siguranță favorabil.

CONCLUZII: Diagnosticul precoce și strategiile individualizate de tratament cu fier sunt esențiale în managementul BII. 

Monitorizarea proactivă este necesară, având în vedere rata crescută de recurență a deficitului de fier.

CUVINTE-CHEIE: boli inflamatorii intestinale; anemie; deficit de fier; fier intravenos; ghiduri ECCO

INTRODUCERE

Anemia reprezintă o condiție în care numărul hematiilor 

(implicit, capacitatea lor de legare a oxigenului) este 

insuficient pentru a acoperi necesitățile fiziologice ale 

organismului, conform definiției Organizației Mondiale 

a Sănătății (OMS).

Etiopatogeneza anemiei în bolile inflamatorii intestinale este 

complexă și multifactorială, inflamația cronică, aportul 

alimentar restrictiv, malabsorbția și hemoragia digestivă 

contribuind în mod convergent la apariția și menținerea 

anemiei2. În funcție de frecvența apariției, tipurile de anemie 

întâlnite la pacienții cu BII pot fi clasificate în forme frecvente, 

ocazionale și rare. Cele mai frecvente sunt anemia prin deficit 

de fier (anemia feriprivă), anemia asociată inflamației cronice 

și formele mixte, care combină mecanismele deficitului de 

fier cu cele ale inflamației. Ocazional, anemia poate fi 

determinată de deficitul de vitamina B12 sau de folat, 

precum și de efectele adverse ale unor tratamente utilizate 

în BII, inclusiv sulfasalazina și tiopurinele. Formele rare sau 

excepționale de anemie includ hemoliza, sindromul 

mielodisplazic, aplazia medulară indusă medicamentos, 

insuficiența renală cronică, hemoglobinopatiile ereditare și 

alte anomalii ale eritropoezei13.

Grup Hb Ht Anemie 

usoară

Anemie 

moderată

Anemie 

severă

Femei  <12 

g/dL

<36

%

11.0 – 

11.9 

g/dL

8.0– 10.9 

g/dL

<8.0 

g/dL

Femei 

însărci-

nate

<11 

g/dL

<33

%

10.0-

10.9 

g/dL

7.0-9.9 

g/dL

<7 g/dL

Barbați <13 

g/dL

<39

%

11.0-

12.9 

g/dL

8.0-10.9 

g/dL

<8 g/dL

Tabel 1: valorile minime ale hematocritului și hemoglobinei utilizate 

pentru definirea anemiei la persoanele care trăiesc la nivelul mării1

Anemia reprezintă cea mai frecventă manifestare 

extraintestinală la pacienții cu boli inflamatorii 

intestinale (BII), cu o prevalență raportată între 6% și 

74%, în funcție de populația studiată, tipul de boală 

și activitatea inflamatorie1–4. Datele provenite din 

meta-analize europene indică o prevalență medie 

de aproximativ 27% în boala Crohn și 21% în 

rectocolita ulcero-hemoragică, deficitul de fier (DF) 

fiind responsabil pentru majoritatea cazurilor de 

anemie1,5.

Studiu Populație Prevalența

anemiei

Proporția

ADF

Gisbert &

Gomollón,

2008

Meta-analiză 6–74% 36–90%

Filmann et 

al., 2014

Meta-analiză 

IPD

24% (Europa) 57%

Goodhand 

et al., 2012

Cohortă UK 24% 55%

Patel et al.,

2018

Review 20–30% dominantă

Tabel 2: Prevalența anemiei și a deficitului de fier la pacienții cu BII, 

date din studii observaționale și meta-analize1,2,4,5
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Anemia prin deficit de fier (ADF) reprezintă cea 

mai frecventă manifestare extraintestinală la 

pacienții cu boli inflamatorii intestinale (BII), 

având un impact semnificativ asupra capacității 

funcționale și asupra calității vieții.

Aceasta include determinarea concentrației hemoglobinei, a 

indicilor eritrocitari, precum volumul eritrocitar mediu (VEM) 

și concentrația medie a hemoglobinei eritrocitare (CHEM), 

precum și evaluarea reticulocitelor, utile pentru aprecierea 

răspunsului eritropoietic. În completarea acestora, sunt 

esențiali indicii serologici ai metabolismului fierului, respectiv 

feritina serică și saturația transferinei (TSAT), care trebuie 

interpretați în corelație cu markerii inflamatori, pentru o 

caracterizare corectă a statusului fierului în context 

inflamator 7.

Deficitul de fier (DF) și anemia prin deficit de fier 

(ADF) se asociază cu o gamă largă de manifestări 

clinice, care depășesc sfera strict hematologică și au 

un impact semnificativ asupra funcționării fizice, 

cognitive și socio-profesionale. Afectarea funcțiilor 

cognitive și reducerea performanțelor intelectuale 

sunt raportate la aproximativ 26% dintre pacienți, 

contribuind la scăderea capacității de concentrare și 

a randamentului intelectual. Astenia și fatigabilitatea 

cronică sunt frecvente, fiind întâlnite la 26–62% 

dintre pacienți, în timp ce limitarea capacității fizice 

este raportată la aproximativ 6%. Manifestările 

cutaneo-mucoase și ale fanerelor includ glosita 

(8,5%) și căderea părului (până la 33%). Alte 

simptome frecvente sunt cefaleea, vertijul, greața și 

inapetența. Manifestările cardiovasculare pot 

include dispnee, tahicardie, palpitații, dureri 

anginoase și, în cazuri severe, evenimente 

ischemice. Impactul socio-profesional este relevant, 

incapacitatea de muncă fiind raportată la 19–27% 

dintre pacienți. De asemenea, sindromul picioarelor 

neliniștite este prezent la aproximativ 20% dintre 

pacienții cu deficit de fier, subliniind caracterul 

sistemic al acestei carențe14.

DIAGNOSTIC ȘI SCREENING

Anemia prin deficit de fier în bolile inflamatorii intestinale 

are o patogeneză complexă și multifactorială, rezultată 

din interacțiunea mai multor mecanisme care acționează 

concomitent. Principalii factori implicați în apariția 

deficitului de fier sunt2:

Hemoragia digestivă cronică, determinată de 

leziunile ulcerative ale mucoasei intestinale, care 

conduce la pierderi continue de fier.

Malabsorbția fierului, secundară rezecțiilor 

intestinale sau afectării intestinului subțire, cu 

reducerea suprafeței funcționale de absorbție.

Malnutriția, ca urmare a aportului alimentar 

deficitar și a restricțiilor dietetice frecvent adoptate 

de pacienții cu boli inflamatorii intestinale.

Inflamația cronică, care determină supraexpresia 

enterocitară a hepcidinei, mediată de citokinele 

proinflamatorii, cu inhibarea absorbției intestinale 

și a mobilizării fierului din depozite.

Diagnosticul anemiei prin deficit de fier în bolile 

inflamatorii intestinale trebuie să se bazeze pe o 

evaluare integrată a parametrilor hematologici și 

biochimici. 

Markeri serici
Criterii pentru 

diagnosticul ADF

Hemoglobină

<130 g/L la bărbați; 

<120 g/L la femei; 

<110 g/L în sarcină

Feritină*

<30 µg/L în absența 

inflamației

<100 µg/L în 

prezența inflamației

Transferină† Crescută

Capacitatea totală de legare a 

fierului (CTLF)
Crescută

Fier seric Scăzut

Saturația transferinei (TSAT) <20%

Volumul eritrocitar mediu (VEM) Scăzut

Tabel 3: Criterii de diagnostic pentru anemia prin deficit de fier7

(*Feritina este un reactant de fază acută și trebuie interpretată în 

context inflamator. †Transferina poate fi crescută în deficitul de fier.)

Tipul anemiei poate fi orientat prin interpretarea integrată a 

indicilor eritrocitari și a numărului de reticulocite, aceste 

elemente oferind informații esențiale pentru diferențierea 

mecanismelor patogenice implicate 7 :

Normocitoza (VEM normal) nu exclude deficitul de fier; 

aproximativ 40% dintre cazurile de anemie prin deficit de fier 

sunt normocitare.

Microcitoza nu este specifică deficitului de fier și poate fi 

întâlnită și în alte forme de anemie, inclusiv anemia asociată 

bolii cronice, anemia sideroblastică și talasemiile.

Creșterea numărului de reticulocite exclude, de regulă, 

carența de fier și reprezintă un predictor al răspunsului la 

terapia cu fier, în special atunci când raportul dintre 

reticulocite și feritină sau saturația transferinei este crescut.

Valori scăzute sau normale ale reticulocitelor sugerează 

o eritropoieză ineficientă..

Evaluarea indicilor serologici ai metabolismului fierului 

reprezintă un element esențial în diagnosticul anemiei prin 

deficit de fier în bolile inflamatorii intestinale 7. 

Feritina serică este corelată cu nivelul depozitelor de fier, 

însă interpretarea sa trebuie realizată în contextul statusului 

inflamator, având în vedere caracterul său de reactant de 

fază acută. 
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Scăderea TSAT este caracteristică atât anemiei feriprive, cât și 

anemiei asociate inflamației cronice, fiind necesară 

interpretarea acesteia în corelație cu markerii inflamatori, 

precum proteina C reactivă și viteza de sedimentare a 

hematiilor.

Screeningul periodic al anemiei și al deficitului de fier 

este recomandat la toți pacienții cu BII. Dovezile actuale 

susțin evaluarea la intervale de aproximativ 3 luni în boala 

activă și la 6–12 luni în ermisie 1,7.

În absența inflamației sau în boala inactivă, valori ale 

feritinei sub 30 µg/L indică deficit de fier, în timp ce, 

în prezența inflamației active, pragul diagnostic este 

crescut la valori sub 100 µg/L. 

Fierul seric (sideremia) are o utilitate clinică limitată 

atunci când este evaluat izolat, fiind relevant în 

principal pentru calcularea saturației transferinei. 

Saturația transferinei (TSAT), calculată ca raport 

între fierul seric și capacitatea de legare a fierului de 

către transferină, exprimată procentual, are valori 

normale cuprinse între 16% și 50%. 

ALEGEREA STRATEGIEI TERAPEUTICE

Tratamentul ADF în BII urmărește corectarea anemiei, refacerea depozitelor de fier și prevenirea recurenței. 

Alegerea terapiei trebuie individualizată, luând în considerare severitatea anemiei, activitatea bolii inflamatorii, 

tolerabilitatea tratamentului și necesitatea unei corecții rapide7.

Administrarea de fier oral poate fi avută în vedere la pacienții cu anemie ușoară și boală inflamatorie intestinală 

inactivă. Totuși, absorbția fierului oral este frecvent compromisă în BII, iar fierul neabsorbit poate interacționa cu 

mucoasa intestinală inflamată, cu potențial de exacerbarea inflamației locale. În plus, reacțiile adverse 

gastrointestinale sunt frecvente și pot limita complianța la tratament6.

În acest context, fierul intravenos reprezintă strategia terapeutică preferată la majoritatea pacienților cu BII și 

ADF. Conform ghidurilor ECCO, administrarea intravenoasă este recomandată ca terapie de primă linie în 

boala activă, în anemia moderată sau severă, la pacienții cu intoleranță sau lipsă de răspuns la fier oral și în 

situațiile în care este necesară o corecție rapidă a hemoglobinei7. Preparatele moderne de fier intravenos 

permit administrarea unor doze mari într-un interval scurt, asigurând o creștere rapidă și susținută a hemoglobinei 

și o refacere eficientă a depozitelor de fier6.

Hb <12 g/dL ( ) sau <13 g/dL ( )

Feritină <30 ng/mL sauTSAT <16% sau % HYPO >5% sau CHr <29 pg

Hb 10-12 g/dL ( ) sau 11-13 g/dL ( ) Hb 8-10 g/dL ( ) sau 8-11 g/dL ( ) Hb < 8 g/dLc

Fără inflamație

(PCR <5 µg/L)

Cu inflamație

(PCR ≥5 µg/L)

Fără simptome

clinice

Cu simptome

clinice

Fier oral Fier intravenos Adăugare ESA

Transfuzie de masă eritrocitarăDeficitul de fier și anemia corectate

Monitorizare periodică

(Hb, feritină, TSAT, PCR)

Menținerea valorilor-țintă ale Hb și

sideremiei cu tratament minim eficient

Intoleranță/lipsă aderență

lipsă eficacitate lipsă 

eficacitate lipsă 

eficacitate

Figura 1: Algoritm pentru diagnosticul și managementul ADF la pacienții cu BII6,7

Adaptat după Martin J, Radeke HH, Dignass A, Stein J. Current evaluation and management of anemia in patients with inflammatory bowel 

disease. Expert Rev Gastroenterol Hepatol 2017;11:19–32

Hb: hemoglobină

TSAT: saturația transferinei

HYPO: eritrocite hipocrome

CHr: conținut de hemoglobină eritrocitară

PRC: proteina C reactivă

ESA: agenți stimulatori ai eritropoiezei
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În mod tradițional, estimarea cantității totale de fier necesare 

pentru corectarea anemiei s-a realizat utilizând formula 

Ganzoni, care ia în considerare greutatea corporală, 

diferența dintre hemoglobina-țintă și cea inițială, precum și 

refacerea depozitelor de fier.

Totuși, în practica clinică actuală, sunt preferate schemele 

simplificate de dozare, bazate pe nivelul hemoglobinei 

și greutatea corporală, care permit o administrare 

standardizată și eficientă a fierului intravenos. În acest 

context, carboximaltoza ferică beneficiază de un regim 

simplificat, validat clinic, care a demonstrat eficacitate 

superioară și complianță crescută9.

TRATAMENTUL CU FIER ORAL

Tratamentul cu fier oral poate fi utilizat la pacienții 

cu boli inflamatorii intestinale și anemie prin deficit 

de fier ușoară, în special atunci când boala este clinic 

inactivă și există toleranță la această formă de 

suplimentare. Conform recomandărilor internaționale, 

fierul oral este eficient în acest context, cu condiția ca 

doza de fier elemental să nu depășească 100 mg/zi7.

Totuși, absorbția fierului oral la pacienții cu BII este 

adesea limitată, în special în prezența inflamației active, 

deoarece fierul neabsorbit rămâne în contact cu 

mucoasa intestinală ulcerată, putând exacerba 

inflamația, altera microbiomul intestinal și favoriza 

reacții adverse gastrointestinale15. 

În plus, biodisponibilitatea fierului oral poate fi influențată 

semnificativ de interacțiunile cu alimentele și medicamentele. 

Sărurile de fier feros (Fe2+) necesită administrare pe 

stomacul gol și pot fi inhibate de alimente precum fibrele, 

cafeaua, ceaiul, lactatele sau cerealele, precum și de 

medicamente care reduc aciditatea gastrică sau 

formează chelați, ceea ce limitează absorbția și crește 

riscul de intoleranță. În contrast, preparatele orale pe 

bază de fier feric (Fe3+), precum complexul de hidroxid 

de fier (III) polimaltozat, prezintă o absorbție mai 

controlată, dependentă de necesitățile organismului, cu 

interacțiuni alimentare și medicamentoase minime și o 

tolerabilitate gastrointestinală superioară, putând fi 

administrate concomitent cu alimentele15. 

Aceste diferențe structurale și farmacocinetice trebuie 

luate în considerare în individualizarea terapiei orale cu 

fier la pacienții cu BII.

TRATAMENTUL CU FIER INTRAVENOS

Tratamentul cu fier intravenos reprezintă opțiunea 

terapeutică de primă linie în managementul 

anemiei prin deficit de fier la pacienții cu boli 

inflamatorii intestinale, în special în contextul bolii 

clinic active, al intoleranței sau lipsei de răspuns la 

fierul oral și al anemiei moderate sau severe. Conform 

ghidurilor ECCO, administrarea fierului intravenos 

este recomandată și la pacienții care necesită agenți 

stimulatori ai eritropoiezei. 

Fierul administrat intravenos este eficient și bine 

tolerat. În prezent, sunt disponibile mai multe 

preparate de fier intravenos pentru tratamentul 

anemiei feriprive. Aceste formulări diferă prin 

structura chimică complexă a invelișului 

carbohidrat de care se leagă fierul.  Studii clinice 

ample au raportat eficacitatea fierului sucroză 

(complex hidroxid de fier (III)-sucroză),16,17–21 

carboximaltozei ferice,22,23-28 și derisomaltozei 

ferice29–32 la pacienții cu BII.

Răspunsul la tratamentul anemiei prin deficit de fier este 

definit prin creșterea concentrației hemoglobinei cu cel 

puțin 2 g/dL după aproximativ 4 săptămâni de terapie. 

Hb 

(g/dL)

Hb 

(mmol/L)
<35 kg

35–<70 

kg
≥70 kg

<10 <6,2

30 mg/kg 

greutate 

corporală

1500 mg 2000 mg

10-14 6,2-8,7

15 mg/kg 

greutate 

corporală

1000 mg 1500 mg

≥14 ≥8,7

15 mg/kg 

greutate 

corporală

500 mg 500 mg

Tabel 4a: Determinarea necesarului total de fier în funcție de

hemoglobină și greutatea corporală. Notă: Schema de dozare

este utilizată în special pentru administrarea carboximaltozei

ferice și permite o corecție eficientă și standardizată a deficitului

de fier, evitând calculele complexe ale formulei Ganzoni.

Administrarea fierului intravenos s-a dovedit eficientă în 

corectarea rapidă și susținută a anemiei prin deficit de fier 

la pacienții cu boli inflamatorii intestinale. Regimul 

standardizat de dozare a determinat o rată mai mare de 

răspuns hematologic comparativ cu administrarea fierului 

sucroză calculată prin formula Ganzoni, fiind asociat totodată 

cu îmbunătățiri semnificative ale calității vieții, evaluate prin 

scorurile SF-36 și IBDQ. Aceste beneficii au fost obținute cu 

doze totale medii mai reduse și cu o tolerabilitate bună, 

inclusiv în condițiile administrării unor doze de până la 1.000 

mg pe săptămână9.

Preparatele moderne de fier intravenos prezintă un 

profil de siguranță favorabil, reacțiile adverse severe 

fiind rare, cu o incidență estimată de aproximativ 0,5%, 

ușor mai mare decât în cazul fierului oral. 

Hipofosfatemia este o reacție adversă raportată în 

asociere cu toate preparatele de fier intravenos, însă 

impactul său clinic nu este pe deplin clar stabilit. 

Hb 

(g/dL)

Hb 

(mmol/L)

Pacienţi cu greutatea corporală:

<50 kg 50–70 kg ≥70 kg

≥10 ≥6,2 500 mg 1000 mg 1500 mg

<10 <6,2 500 mg 1500 mg 2000 mg

Tabel 4b: Determinarea necesarului total de fier în funcție de

hemoglobină și greutatea corporală. Notă: Schema de dozare

simplificată a derisomaltozei ferice (conform RCP produs).
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fără necesitatea intervenției terapeutice. 

Monitorizarea fosfatului seric este recomandată la 

pacienții cu risc crescut și la cei care primesc doze 

mari, repetate, pe termen lung.

SUMARIZAREA STRATEGIILOR TERAPEUTICE PENTRU ANEMIA PRIN DEFICIT DE FIER

Opțiune 

terapeutică
Indicații principale Recomandări practice

Fier oral

Anemie feriprivă ușoară

Boală gastrointestinală stabilă

Toleranță bună la tratament

Inițiere cu 1 comprimat/zi

Monitorizarea hemoglobinei și a deficitului de fier după 

primele 4 săptămâni de tratament

După corectarea deficitului de fier, tratamentul se continuă 

timp de aproximativ 3 luni pentru refacerea depozitelor

Fier 

intravenos

Intoleranță sau lipsă de răspuns la fier oral

Hemoragie digestivă severă sau recurentă

Malabsorbție indusă de afecțiuni gastrointestinale

Anemie asociată inflamației

Barieră mecanică la administrarea orală (disfagie)

Complianță redusă la administrarea orală 

Poate fi preferat ca terapie inițială în situațiile de mai sus

Produce un răspuns hematologic mai rapid și mai predictibil 

decât fierul oral

Ar trebui considerat alternativă la transfuzie, datorită 

eficacității și siguranței superioare

Transfuzie 

de masă 

eritrocitară

Anemie acută severă simptomatică

Instabilitate hemodinamică sau compromis 

circulator

Utilizare limitată, rezervată cazurilor severe

Trebuie urmată de administrarea de fier pentru corectarea 

deficitului subiacent

Hb-țintă recomandată: <70–90 g/L, conform ghidurilor de 

bună practică

Tabel 5: Opțiuni terapeutice în managementul anemiei prin deficit de fier:  indicațiile și recomandările practice pentru utilizarea fierului oral, a 

fierului intravenos și a transfuziei de masă eritrocitară în managementul anemiei prin deficit de fier, adaptate din ghidurile British Society of 

Gastroenterology și din recomandările internaționale actuale 8.

RECURENȚA ADF/DF ȘI MONITORIZAREA

RĂSPUNSULUI LA TRATAMENT

În contextul bolilor inflamatorii intestinale, deficitul de fier și 

anemia feriprivă prezintă o rată ridicată de recurență după 

corectarea inițială a anemiei. Datele disponibile indică 

faptul că aproximativ 50% dintre pacienți dezvoltă din nou 

anemie în decurs de 10 luni de la finalizarea tratamentului. 

Recurența deficitului de fier apare mai rapid la pacienții la 

care feritina post-tratament rămâne sub pragul de 100 

µg/L, diferență asociată cu o semnificație statistică ridicată 

(p<0,001). Aceste observații subliniază importanța refacerii 

adecvate a depozitelor de fier și a monitorizării periodice a 

parametrilor hematologici și ai metabolismului fierului la 

pacienții cu BII13.

Monitorizarea răspunsului la tratamentul anemiei prin 

deficit de fier este esențială la pacienții cu boli inflamatorii 

intestinale, având în vedere riscul crescut de recurență. În 

consecință, se impune monitorizarea periodică a 

statusului fierului la intervale de 3–6 luni în primul an 

după corecție și ulterior la 6–12 luni, prin determinarea 

hemoglobinei, feritinei, saturației transferinei și a 

markerilor inflamatori, cu obiectivul menținerii 

hemoglobinei și al depozitelor de fier în intervale 

normale7.

CONCLUZII

Anemia prin deficit de fier (anemia feriprivă, ADF) și 

deficitul de fier (DF) reprezintă complicații frecvente la 

pacienții cu boli inflamatorii intestinale, cu impact 

semnificativ asupra calității vieții și evoluției clinice. 

Diagnosticul precoce al ADF și DF este esențial pentru 

inițierea unei intervenții terapeutice eficiente și se bazează 

pe evaluarea periodică a hemoglobinei, hematocritului, 

indicilor eritrocitari și a markerilor serologici ai 

metabolismului fierului, inclusiv feritina și saturația 

transferinei, corelate cu markerii inflamatori.

La pacienții cu anemie ușoară și boală inflamatorie 

intestinală inactivă, administrarea de fier oral reprezintă o 

opțiune terapeutică validă, preparatele pe bază de fier feric 

(Fe³⁺) fiind preferate datorită absorbției active, tolerabilității 

superioare și lipsei interacțiunilor alimentare sau 

medicamentoase semnificative. 

În formele moderate și severe de anemie sau deficit de fier, 

precum și în prezența bolii active, administrarea fierului 

intravenos permite o corecție mai rapidă și mai eficientă a 

anemiei, conform dovezilor clinice disponibile. 

În majoritatea cazurilor, episoadele de 

hipofosfatemie sunt limitate la modificări 

biochimice moderate și asimptomatice (fosfat 

seric 0,32–0,64 mmol/L), care se remit spontan, 
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Utilizarea schemelor simplificate facilitează calcularea 

necesarului de fier în funcție de nivelul hemoglobinei și 

de greutatea corporală, contribuind la optimizarea 

managementului terapeutic. Având în vedere rata 

crescută de recurență a deficitului de fier și a anemiei 

feriprive, se recomandă monitorizarea pe termen lung a 

pacienților, la intervale de 3–6 luni, precum și adoptarea 

unor strategii proactive de tratament cu fier intravenos 

atunci când feritina serică scade sub pragul de 100 µg/L, 

cu scopul prevenirii recurenței anemiei.

RECOMANDĂRI SRGH PRIVIND ABORDAREA

TERAPEUTICĂ A ANEMIEI PRIN DEFICIT DE

FIER ÎN BOLILE INFLAMATORII INTESTINALE

(ROMÂNIA)

RECOMANDAREA 1 SRGH recomandă screeningul 

periodic al anemiei și al deficitului de fier la toți 

pacienții cu boli inflamatorii intestinale, cu evaluări 

la aproximativ 3 luni în boala activă și 6–12 luni în 

remisie.

RECOMANDAREA 2  La pacienții cu anemie feriprivă ușoară și 

boală inflamatorie intestinală inactivă, se recomandă inițierea 

tratamentului cu fier oral, cu preferință pentru preparatele pe 

bază de fier feric (Fe³⁺), datorită absorbției active, tolerabilității 

superioare și interacțiunilor alimentare și medicamentoase 

minime.

RECOMANDAREA 3 Fierul intravenos este recomandat ca 

terapie de primă linie la pacienții cu boală activă, anemie 

moderată sau severă, intoleranță sau lipsă de răspuns la fierul 

oral, precum și în situațiile care necesită o corecție rapidă și 

eficientă a anemiei.

RECOMANDAREA 4 Se recomandă utilizarea regimurilor 

standardizate și simplificate de administrare a fierului intravenos, 

având în vedere eficacitatea clinică demonstrată, complianța 

crescută și profilul favorabil de siguranță.

RECOMANDAREA 5 După corectarea anemiei și a deficitului 

de fier, se recomandă monitorizarea pe termen lung a 

pacienților la intervale de 3–6 luni, prin determinarea 

hemoglobinei, feritinei, saturației transferinei și a markerilor 

inflamatori, precum și reluarea proactivă a administrarii cu 

fierului intravenos atunci când feritina serică scade sub 100 µg/L, 

pentru prevenirea recurenței anemiei feriprive. 
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